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Болезнь Крисчена–Вебера относится к группе панникулитов, которые представляют собой воспаление подкожно-жировой клет-
чатки с вовлечением нейтрофилов, лейкоцитов и гистиоцитов, приводящее к фиброзу и иногда к гранулематозным изменениям. 
Клинически данная патология проявляется формированием узлов в подкожно-жировой клетчатке, которые возникают внезапно, 
единично или множественно, иногда образуя крупные скопления (бляшки) или тяжи, по форме напоминающие четки. Консистен-
ция узлов вначале мягкая, затем они уплотняются, могут образовываться спайки с кожей, цвет кожных покровов над ними 
первоначально не изменен, но в последствии меняется от ярко-розового до коричнево-багрового. Заканчивается данный процесс 
атрофией пораженного участка, нередко с вдавлением в центре. Локализация узлов на теле различна, чаще они располагаются 
на ягодицах, руках и ногах. Длительность кожного процесса варьируется от нескольких дней до нескольких месяцев, при инволю-
ции старых узлов могут появляться новые, что служит причиной увеличения продолжительности самого заболевания, имеющего 
рецидивирующее течение. Достаточно сложной может быть дифференциальная диагностика, требующая большого опыта спе-
циалистов и коллективного подхода к изучению и лечению данной патологии. Для подтверждения диагноза необходима биопсия 
кожи. Прогноз зависит от характера течения заболевания и своевременно установленного диагноза.
Ключевые слова: панникулит Крисчена–Вебера, подкожные узлы, лимфоидно-гистиоцитарная инфильтрация, липогранулема
Для цитирования: Торгашова А.Н., Барабанова М.А., Порханов В.А. и др. Панникулит Крисчена–Вебера у молодой пациентки 
с миастенией (описание клинического случая). Нервно-мышечные болезни 2018;8(4):54–60.
DOI: 10.17650/2222-8721-2018-8-4-54-60
Christianic–Weber panniculitis in a young patient with myasthenia (description of clinical case)
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Christian–Weber disease refers to the group of panniculitis, which present an inflammation of the subcutaneous adipose tissue with the in-
volvement of neutrophils, white blood cells and histiocytics, which leads to fibrosis in adipose tissue and sometimes to granulomatous chang-
es. Clinically this pathology manifests from the formation of nodes in the subcutaneous adipose tissue, which appear suddenly, sporadically 
in some areas or multiple, sometimes forming large aggregations (plaques) or strands, shaped like a rosary. Consistency of nodes initially 
soft, then compacted, can form adhesions with the skin, the skin over them is not changed initially, followed by a color change from bright 
pink to brown-purple. Ends the process of atrophy of the affected area, sometimes with a depression in the center. Localization sites in the 
body are different; they are placed often on the buttocks, arms and legs. The duration of the process of the skin varies from a few days to a 
few months, after involution of old nodes may appear new ones, it are the cause of increasing the duration of the disease, having a relapsing 
course. It can be rather difficult to do differential diagnosis, which requires a great deal of experience of experts and a team approach to the 
study and treatment of this pathology. To confirm the diagnosis requires a biopsy of the skin. Prognosis depends on the nature of the disease 
and timely diagnosis.
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Введение
Панникулит Крисчена–Вебера (рецидивирую-
щий лихорадочный ненагнаивающийся панникулит, 
нодулярный панникулит, болезнь Пфейфера–Вебе-
ра–Крисчена) – редкое идиопатическое иммуноал-
лергическое воспаление жировой ткани с лимфоид-
но-гистиоцитарной инфильтрацией, некрозами, 
образованием липогранулем и типичных крупных 
клеток с пенистой цитоплазмой [1].
В доступной литературе найдено описание при-
мерно 240 случаев данного заболевания. В 1882 г. 
К. Пфейфер описал клиническую и гистологическую 
картину системного спонтанного панникулита, а Ве-
бер (1925) и Крисчен (1928) дополнили его [2].
Единая концепция этиологии и патогенеза панни-
кулита в настоящее время отсутствует. Ряд авторов 
указывают, что панникулиты могут быть связаны с ин-
фекциями (вирусные, бактериальные), грибковыми 
заболеваниями, хламидиями, травмами, гормональ-
ными нарушениями, приемом лекарственных препа-
ратов, заболеваниями поджелудочной железы, злока-
чественными новообразованиями. Также отмечено, 
что панникулиты встречаются на фоне заболеваний 
с иммунными механизмами развития: при неспецифи-
ческом язвенном колите, саркоидозе, ревматоидном 
артрите, дерматомиозите [3–9].
В основе патологического процесса лежит усилен-
ное перекисное окисление липидов и иммунопатоло-
гические реакции с повышением уровня сывороточ-
ных циркулирующих иммунных комплексов [8–11]. 
В результате развивается некроз жировой ткани любой 
локализации, в том числе висцеральной, с последую-
щим формированием атрофии и фиброза жировой 
клетчатки [1, 12].
В патоморфологической картине заболевания 
выделяют 3 стадии: I стадия – острого воспаления 
(начальные дистрофические изменения адипоцитов, 
образования инфильтратов, состоящих из полиморф-
ноядерных лейкоцитов, лимфоцитов и гистиоцитов); 
II стадия – макрофагальная (гистиоциты приобретают 
форму многоядерных макрофагов с пенистой цито-
плазмой, глубоко проникающих в подкожно-жировую 
клетчатку, нередко полностью замещая адипоциты, 
со склонностью к некротизированию); III стадия – 
фибробластическая (фибробласты и лимфоциты за-
мещают некротизированные участки ткани, часто 
с образованием классической рубцовой ткани, в не-
которых случаях с петрификацией) [13]. Представлен-
ное морфологическое деление на 3 стадии 
панникулита Крисчена–Вебера в настоящее время 
условно, так как в 1 узле / инфильтрате могут встре-
чаться все стадии одновременно.
Наиболее часто данное заболевание встречается 
у женщин в возрасте 20–40 лет, в особенности с избы-
точной массой тела. Обычно пациентам ошибочно 
ставят диагноз «абсцесс» или «флегмона», хотя 
при вскрытии очагов гнойного содержимого не полу-
чают. Клиническая картина заболевания проявляется 
возникновением плотных узлов в подкожно-жировой 
клетчатке размерами от 1 до 5 см в диаметре, болезнен-
ных при пальпации, часто с гиперемией кожи над ни-
ми. Локализация узлов на теле различна, чаще они 
располагаются на ягодицах, верхних и нижних конеч-
ностях со склонностью к локализации на симметрич-
ных участках. Консистенция узлов вначале мягкая, 
затем они уплотняются, могут образовывать спайки 
с кожей, кожные покровы над ними первоначально 
не изменены, в последующем цвет изменяется от ярко-
розового до коричнево-багрового. Заканчивается 
процесс атрофией пораженного участка иногда с вдав-
лением в центре [14–16].
В зависимости от формы узла панникулит подра-
зделяют на узловатый, бляшечный и инфильтратив-
ный. При узловатой форме узлы четко отграничены 
от окружающих тканей, их окраска в зависимости 
от глубины залегания варьирует от нормального цвета 
кожи до ярко-розового, а диаметр уплотнения коле-
блется от нескольких миллиметров до 5 см и более. 
Бляшки могут быть результатом слияния отдельных 
узлов в плотноэластический бугристый конгломерат, 
цвет кожи над ним варьирует от розового до синюшно-
багрового. Инфильтративный вариант характеризует-
ся возникновением флюктуации в зоне отдельных 
узлов или конгломератов ярко-красного или багрово-
го цвета, вскрытие очага происходит с выделением 
желтой маслянистой массы [15]. Длительность кожно-
го процесса варьирует от нескольких дней до несколь-
ких месяцев, при инволюции старых узлов могут по-
являться новые, что служит причиной увеличения 
продолжительности самого заболевания, имеющего 
рецидивирующее течение [14, 17].
Активные проявления болезни мимикрируют под 
различные воспалительные и системные патологиче-
ские процессы. Системными проявлениями паннику-
лита являются лихорадка, имеющая ремитирующий 
характер, артралгии, миалгии, мышечная слабость, 
потеря аппетита. Висцеральные поражения при спон-
танном панникулите в 10 % случаев заканчиваются 
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летально, и чаще всего именно они обусловливают 
тяжесть заболевания, приводя к поражению печени 
по типу жировой дистрофии с развитием печеночной 
недостаточности и выраженным нарушением липид-
ного обмена [18]. Из лабораторных отклонений свой-
ственно увеличение скорости оседания эритроцитов, 
лейкопения с лимфоцитозом, анемия [14].
Дифференциальная диагностика представляет 
определенные сложности в связи с отсутствием пато-
гномоничных признаков, полиморфизмом клиниче-
ской картины и редкостью патологии. При изолиро-
ванном кожном процессе необходимо исключать 
вторичный характер панникулита, который встреча-
ется при липогранулематозе, липодерматосклерозе, 
недостаточности α
1
-антитрипсина, хронической по-
чечной недостаточности, онкогематологических (аде-
нокарциноме поджелудочной железы), инфекционных 
заболеваниях [14]. Яркие локальные проявления пан-
никулита Крисчена–Вебера следует дифференциро-
вать с узловатой эритемой, глубокой волчанкой Капо-
ши–Ирганга, эритемой Базена, нодозной эритемой, 
подагрическими узлами, подкожным саркоидозом 
Дарье–Русси, кальцинозом кожи, нейрофибромато-
зом, подкожными липогранулематозом Готтрона 
и «банальным» липоматозом [13]. Необходимо исклю-
чать Т-клеточную панникулитоподобную лимфому 
кожи у пациентов с вероятным панникулитом Крисче-
на–Вебера, так как она является одной из частых 
причин смерти. Течение заболевания нередко сопро-
вождается периодами обострения и ремиссий на фоне 
проводимой терапии. При этом периоды ремиссии 
могут длиться от нескольких месяцев, до нескольких 
лет, а возникающие без видимой причины обострения 
заболевания характеризуются возобновлением обра-
зования узлов и лихорадкой.
До сих пор не разработано единых диагностиче-
ских критериев, однако авторы выделяют условную 
триаду панникулита Крисчена–Вебера: образование 
болезненных подкожных узлов, лихорадка, постоян-
ное рецидивирование данных симптомов [12].
Главным подтверждением диагноза является мор-
фологическая верификация – биопсия узлов панни-
кулита. Характерный признак данного заболевания – 
многоядерные с пенистой цитоплазмой макрофаги 
(«липофаги») при гистологическом исследовании [13].
В настоящее время не существует общепринятой 
схемы лечения панникулита Крисчена–Вебера, боль-
шинство авторов сходятся в необходимости назначе-
ния пероральных глюкокортикостероидов (ГКС), 
особенно при рецидивах узлообразования и лихорадки 
[1, 12, 15, 16], а также цитостатической терапии цикло-
фосфаном [8, 15, 17, 18], азатиоприна [19], микофено-
лата мофетила [20].
По мнению ряда авторов, тактика лечения зависит 
от формы панникулита и его течения. При узловатой 
или бляшечной форме острого или подострого течения 
целесообразно назначение ГКС в средних дозах и раз-
личных цитостатических препаратов. В случае ин-
фильтративной формы панникулита применяют вы-
сокие дозы ГКС [15]. Имеется ряд публикаций, 
посвященных успешному применению цитостатиче-
ских препаратов у отдельных больных [15–17], однако 
четкие показания, дозы и схемы терапии на сегодняш-
ний день отсутствуют.
Описан положительный клинический эффект 
местного применения противоопухолевого препарата 
проспидина в виде мази [2]. Существуют единичные 
работы, свидетельствующие об эффективности блока-
торов фактора некроза опухоли α [21, 22]. Эффекта 
от применения антибактериальной терапии в лечении 
панникулита Крисчена–Вебера нет [24, 25].
Прогноз заболевания зависит от формы и вариан-
та течения панникулита. По современным данным, 
10 % всех известных случаев панникулита Крисчена–
Вебера заканчиваются летальным исходом, часть 
из которых может быть связана с не до конца диагно-
стированными панникулитоподобными лимфомами 
[12, 25].
Клинический пример
Пациентка С., 30 лет, поступила в неврологическое 
отделении «НИИ – Краевая клиническая больница № 1 
им. С. В. Очаповского» 06.12.2016 г. с жалобами на сла-
бость и утомляемость в конечностях, больше в ногах, 
затруднения при ходьбе, нарушение речи, опущение век, 
непостоянное двоение в глазах, периодическое появление 
инфильтратов в области левой ягодицы.
Из анамнеза: болеет миастенией с сентября 2002 г., 
когда впервые обратила внимание на слабость мышц 
проксимальных отделов конечностей, затруднение 
при жевании, периодическое возникновение двоения пред-
метов перед глазами. В Краевой консультативной поли-
клинике г. Краснодара был установлен диагноз: миасте-
ния, генерализованная форма, с преимущественным 
вовлечением скелетной мускулатуры, без нарушения ды-
хательной и сердечной деятельности. С 2002 г. пациентка 
принимала антихолинэстеразные препараты (АХП) (ка-
лимин 60 мг по 1 таблетке 4 раза в день). С мая 2005 г. 
наблюдалась в Миастеническом центре (г. Москва), где 
была назначена терапия ГКС (метилпреднизолон 
по схеме: 48 мг / сут перорально через день). В 2008 г. 
при проведении компьютерной томографии органов 
грудной клетки была выявлена тимома. В ноябре 2008 г. 
в условиях торакального отделения Центра грудной 
хирургии НИИ – Краевая Клиническая больница № 1 
(г. Краснодар) была проведена видеоторакоскопическая 
тимомэктомия (по результатам гистологии – гиперпла-
зия тимуса). С 2009 г. на фоне стабильного состояния 
было начато постепенное снижение дозы ГКС до поддер-
живающей – 20 мг преднизолона ежедневно. В период 
с 2009 по 2015 г. отмечалась компенсация состояния 
на фоне приема АХП и ГКС. С 2015 г. пациентка 
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отмечает ухудшение (нарастание слабости в мимической 
и скелетной мускулатуре). Пациентке было рекомендо-
вано повысить дозу ГКС, от чего она категорически от-
казалась, и терапия ГКС продолжена в прежнем объеме. 
Была увеличена доза АХП до 7–8 таблеток калимина 
в сутки. Несмотря на прием больших доз АХП признаков 
холинергических реакций не было. В это же время у паци-
ентки в области левой ягодицы периодически появлялись 
многочисленные инфильтраты, болезненные при пальпа-
ции. Осмотрена хирургом районной поликлиники, постав-
лен диагноз: рецидивирующий абсцесс. Неоднократно 
использовалась антибактериальная терапия, локальное 
противовоспалительное лечение – без эффекта. В усло-
виях хирургического стационара по месту жительства 
проводилось иссечение узлов, при вскрытии которых вы-
делялось желтоватое скудное содержимое маслянистого 
цвета, без запаха (бактериальный посев в стационаре 
по месту жительства не проводился).
В июне 2016 г. пациентка находилась на обследова-
нии в Миастеническом центре (г. Москва). В неврологи-
ческом статусе (из представленной медицинской доку-
ментации) птоза, офтальмопареза, диплопии 
не отмечалось. Глотание не нарушено. Жевание затруд-
нено. Мягкое небо подвижно. Язык полностью выходит 
из полости рта. Тембр голоса не изменен. Снижена сила 
в мимической мускулатуре до 3 баллов, в проксимальных 
отделах конечностей до 3–3,5 балла. Кашлевой толчок 
и экскурсия грудной клетки достаточные. Положитель-
ный синдром патологической мышечной утомляемости. 
«Лунообразное» лицо. После введения 2 мл прозерина через 
40 мин у пациентки отмечалось нарастание мышечной 
силы на 1–2 балла в указанных группах мышц. Прозери-
новая проба была расценена как положительная. Были 
даны рекомендации по терапии: 1) увеличить дозу ГКС – 
метипред (медрол) по 40 мг и 20 мг ежедневно, через 2–3 
мес при улучшении самочувствия постепенно снижать 
дозу ГКС вплоть до полной отмены 2-го дня и переход 
на прием медрола через день; 2) прием калимина 60 мг 
по 1,5–2 таблетки 3–4 раза в день; 3) прием ипидакрина 
(нейромидина) по 0,5–1 таблетке 3–4 раза в день (пос-
тоянно, вместе с калимином). В последующем до декаб-
ря 2016 г. пациентка за медицинской помощью не обра-
щалась.
В связи с ухудшением состоянии пациентка нахо-
дилась на обследовании и лечении в неврологическом 
отделении НИИ – Краевая клиническая больница № 1 
с 6 по 25 декабря 2016 г. с диагнозом: миастения, генера-
лизованная форма, с вовлечением скелетной, краниофа-
рингеальной мускулатуры, нарушением дыхательной 
деятельности, стадия декомпенсации на фоне приема 
АХП и ГКС.
С октября 2016 г. появились жалобы на затруднение 
дыхания в дневное время, эпизоды учащенного сердцеби-
ения при незначительной физической нагрузке. Измени-
лась речь, появилось периодическое затруднение при гло-
тании, двоение зрения. Со слов пациентки рекомендации 
после лечения в Миастеническом центре выполняла, од-
нако самостоятельно уменьшала и увеличивала дозы АХП 
без объективного улучшения в состоянии. При поступле-
нии в неврологическое отделение пациентка принимала 
до 8 таблеток калимина в сутки, 32 мг / сут медрола 
ежедневно, нейромидин был отменен.
Неврологический статус при поступлении: двусто-
ронний полуптоз, движения глазных яблок в полном 
объеме, при фиксации взора – диплопия. Лицо симме-
тричное, «лунообразное». Двусторонний прозопарез. Язык 
по средней линии. При разговоре (на 7–10-й минуте) 
отмечается появление дисфонии, назолалии, дизартрии. 
Подвижность мягкого неба при фонации ограничена, 
небные и глоточные рефлексы снижены с 2 сторон. Сила 
в мышцах шеи – 3,5 балла, проксимальных отделах верх-
них конечностях – 4 балла, в нижних конечностях – 
3 балла, в дистальных отделах конечностей – 5 баллов. 
Феномен патологической мышечной утомляемости, ге-
нерализации мышечной слабости – умеренно выражен-
ный. Нарушений со стороны рефлекторной, координа-
торной и чувствительной сфер не выявлено.
Объективно при поступлении в левой ягодичной об-
ласти кожные покровы плотные, измененные, болезнен-
ные при пальпации. Отмечались многочисленные линей-
ные рубцы длиной 1–2 см, участки рубцово-измененных 
мягких тканей в области левой ягодицы (рис. 1), единич-
ный плотный бугристый конгломерат (d = 5 см) с неиз-
мененной кожей. Пальпировались многочисленные узлы, 
некоторые из них флюктуировали.
Результаты обследования: в общеклинических ана-
лизах отмечался лейкоцитоз до 12,5–16,0 × 10 9 / л 
Рис. 1. Пациентка С., 30 лет. Осмотр левой ягодицы: кожные покровы 
плотные, с многочисленными инфильтратами разного диаметра
Fig. 1. Patient S., 30 y.o. View of the left buttock: the skin is dense, numerous 
infiltrates of different diameters
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(без сдвига лейкоцитарной формулы влево, С-реактивный 
белок – 0,18 мг / л (норма 0,00–8,00), при отсутствии 
гипертермии, катаральных явлений). Имеющийся лейко-
цитоз расценен как реакция на прием ГКС.
Протокол ультразвукового исследования: осмотрены 
мягкие ткани левой ягодичной области, на фоне инфиль-
трации мягких тканей определяются единичные отгра-
ниченные жидкостные скопления размерами 18 × 7 мм, 
5 × 2 мм. В мягких тканях преимущественно в нижних 
квадрантах – кальцинаты размерами 5–6 мм.
Компьютерная томография органов грудной клетки: 
патологических образований в легких, средостении вы-
явлено не было.
Электронейромиография (через 15 мин после приема 
АХП): выявлена миастеническая реакция с правой круго-
вой мышцы глаза (декремент до 13 %), с правой дельто-
видной мышцы (декремент до 62 %), с левого тенара 
(декремент до 21 %).
Пациентка была смотрена хирургом отделения гной-
ной хирургии, было высказано предположение об имею-
щемся панникулите Крисчена–Вебера.
Учитывая клиническую картину (узловатое по-
ражение подкожно-жировой клетчатки воспали-
тельного характера) и данные ультразвукового исследо-
вания мягких тканей левой ягодичной области (усиление 
эхогенности подкожно-жировой клетчатки), больной 
рекомен довали биопсию кожно-мышечного лоскута яго-
дичной области с последующим гистологическим иссле-
дованием для подтверждения диагноза панникулит 
Крисче на–Вебера.
Макроскопическая характеристика препарата: 
кожный лоскут 2,0 × 1,5 см, на ощупь значительно 
уплотнен. На разрезе в толще жировой ткани определя-
ются небольшие округлые белесоватые инфильтраты 
без четких границ.
Микроскопическая характеристика: в толще дермы 
на фоне разрастания грубоволокнистой фиброзной тка-
ни определяются множественные очаговые хронические 
воспалительные инфильтраты, состоящие преимущест-
венно из зрелых лимфоцитов с примесью макрофагов 
и небольшого количества гранулоцитов, встречаются 
мелкие атрофичные потовые железы. Эпидермис резко 
истончен. В подкожной жировой клетчатке имеются 
крупные клетки с «пенистой» цитоплазмой, липограну-
лемы с центральным некрозом. Вокруг сосудов мелкого 
и среднего калибра встречаются небольшие хронические 
воспалительные инфильтраты, представленные зрелыми 
лимфоцитами (рис. 2, 3). Морфологическая картина 
соответствовала панникулиту Крисчена–Вебера.
В виду отрицательной динамики по неврологическо-
му статусу и резистентности к проводимой терапии 
обсуждался вопрос о проведении плазмафереза. Наличие 
очагов уплотнений в области левой ягодицы (до получения 
результатов гистологического исследования) не позволя-
ло провести процедуры плазмафереза ввиду высокой ве-
роятности генерализации предполагаемого гнойного 
процесса. После гистологического подтверждения диаг-
ноза панникулита Крисчена–Вебера консилиумом при-
нято решение о проведении иммуносупрессивной терапии 
(пульс-терапия метилпреднизолоном в дозе 1000 мг / сут 
внутривенно медленно капельно на 250 мл раствора 
NaCl 0,9 %, 3 процедуры). Несмотря на предшествующий 
длительный прием ГКС, после 2-й инфузии метилпредни-
золона пациентка акцентировала внимание на том, 
что инфильтраты в области левой ягодицы стали менее 
болезненны. В неврологическом статусе динамики не от-
мечалось. После проведения 3 процедур плазмафереза 
наросла мышечная сила в конечностях и кранио-фарин-
геальной мускулатуре, исчезли пароксизмы одышки 
и учащенного сердцебиения. Пациентка выписана 
Рис. 2. Морфологическая картина хронического воспалительного ин-
фильтрата: грубоволокнистая фиброзная ткань (а), хронический вос-
палительный инфильтрат (б), липогранулемы с гнойно-некротической 
деструкцией центров (в)
Fig. 2. Morphological picture of the chronic inflammatory infiltrate: dense 
fibrous tissue (а), chronic inflammatory infiltration (б), lipogranulomas with 
purulent-necrotic destruction of centers (в )
Рис. 3. Морфологическая картина хронического воспалительного ин-
фильтрата: грубоволокнистая фиброзная ткань (а), хронический вос-
палительный инфильтрат (б)
Fig. 3. Morphological picture of chronic inflammatory infiltrate: dense fibrous 
ttissue (а); chronic inflammatory infiltration (б )
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в удовлетворительном состоянии под наблюдение врача 
невролога, терапевта и ревматолога по месту житель-
ства.
Обсуждение и заключение
В литературе имеются немногочисленные сообще-
ния о сочетании панникулита с другими заболевания-
ми: саркоидоз, дерматомиозит, ревматоидный артрит, 
миелобластный лейкоз [8, 9, 26].
Представленный клинический случай отражает 
всю сложность диагностики панникулита Крисчена–
Вебера. Пациентка длительно наблюдалась с диагно-
зом «рецидивирующий абсцесс левой ягодичной об-
ласти» и неоднократно подвергалась хирургическому 
вмешательству без положительного результата.
Обращает внимание то, что в представленном 
клиническом случае отсутствовали симптомы, харак-
терные для клиники панникулита: фебрильная тем-
пература, миалгии, артралгии, висцеральные прояв-
ления, увеличенная скорость оседания эритроцитов. 
Интересным является тот факт, что развитие и реци-
дивирующее течение панникулита отмечалось у па-
циентки, страдающей миастений и длительно при-
нимавшей ГКС, которые являются одним из 
основных методов лечения панникулита. При стаби-
лизации состояния по основному заболеванию (ми-
астения) и снижении дозы ГКС до поддерживающей 
(20 мг / сут) отмечалось появление новых очагов 
уплотнений в ягодичной области. По данным лите-
ратуры, различные формы панникулита имеют дозо-
зависимый эффект ГКС. С учетом клинической 
картины у пациентки, вероятно, имела место ин-
фильтративная форма панникулита, чувствительная 
к высоким дозам ГКС.
Таким образом, в представленном клиническом 
наблюдении мы имеем 2 различных по патогенетичес-
кому уровню заболевания (панникулит и миастения), 
откликающихся на разные дозы ГКС.
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